




По современным представлениям бронхиальная аст-
ма − это хроническое воспалительное заболевание, 
ассоциированное с обратимой обструкцией и гипер-
реактивностью дыхательных путей, что проявляет-
ся повторяющимися эпизодами свистящего дыхания, 
кашля, затруднения дыхания и чувством стеснения в 
груди, в основе которого лежит воспаление [13]. 
Хронический кашель может быть обусловлен не 
только бронхиальной астмой, но и другими состоя-
ниями, среди которых лидируют синдром постназаль-
ного затекания и гастроэзофагеальный рефлюкс. Не 
редкость и сочетание нескольких патологий. Так, две 
причины кашля выявляются у 18 − 62 % пациентов, а 
три причины − у 42 % [4]. 
Синдром постназального затекания развивается, 
когда при воспалительном процессе в носоглотке от-
деляемое стекает из полости носа по задней стенке 
глотки в гортаноглотку, затем в вестибулярную часть 
гортани, механически раздражает кашлевые рецепто-
ры в афферентной части дуги кашлевого рефлекса, что 
проявляется кашлем. Экспериментально доказано, что 
одностороннее «отключение» дыхания через нос при-
водит к развитию воспаления в бронхах и легких [4].
Аллергический ринит также тесно связан с брон-
хиальной астмой. Назальная провокация аллергеном 
приводит к развитию эозинофильного воспаления в 
верхних и нижних дыхательных путях. Лечение аллер-
гического ринита улучшает течение астмы, а лечение 
астмы облегчает симптомы ринита. Более того, ремо-
делирование дыхательных путей на тканевом уровне у 
пациентов с аллергическим ринитом менее выражено, 
чем у пациентов с изолированной бронхиальной аст-
мой [7]. 
Гастроэзофагеальный рефлюкс провоцирует ка-
шель за счет микроаспирации кислотного желудочно-
го содержимого и через вагальные рефлексы [11]. Но 
типичные жалобы (изжога, боль по ходу пищевода, 
кислый привкус во рту) предъявляют только 6−10 % 
пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью [4]. Согласно данным исследования группы 
Cochrane среди детей и взрослых, страдающих одно-
временно бронхиальной астмой и гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезнью, лечение последней суще-
ственно не улучшило контроль астмы, но значительно 
снизило потребление альбутерола. Но не только га-
строэзофагеальная рефлюксная болезнь усугубляет 
бронхиальную астму, астма также усиливает симпто-
мы гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. Это 
связано с тем, что β
2
-агонисты и теофиллины снижают 
тонус сфинктера пищевода, системные глюкокортико-
стероиды увеличивают продукцию кислоты в желуд-
ке, ингаляционные кортикостероиды являются посто-
янным раздражителем гортани. Кроме того, при астме 
за счет бронхоконстрикции внутрибрюшное давление 
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повышается, что влечет за собой «выталкивание» со-
держимого желудка в пищевод [11]. Гастроэзофаге-
альная рефлюксная болезнь требует особого внимания 
еще и по причине своего «омоложения». По данным 
эпидемиологического исследования за период 2002-
2011 гг. первичная заболеваемость гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезнью у детей только в Витебской 
области увеличилась на 89 % [1].
Данные о взаимном влиянии заболеваний 
сердечно-сосудистой системы и бронхиальной астмы 




спираторные инфекции негативно сказываются и на 
сердце [11].
Активно проводятся работы по изучению связи из-
быточной массы тела и бронхиальной астмы. Предло-
женные гипотезы условно можно классифицировать 
так [8, 10]:
1. Влияние на механику и функцию легких:
а) уменьшение функциональной емкости легких 
и общей емкости легких;
б) уменьшение дыхательного объема;
в) уменьшение лабильности проходимости ды-
хательных путей при дыхании;
г) более выраженное спадение дыхательных пу-
тей малого калибра;
д) потеря бронхопротективного эффекта глубо-
ких вдохов.
2. Влияние связанного с ожирением системного вос-
паления:
а) повышенная продукция провоспалитель-
ных цитокинов (фактор некроза опухоли-α, ин-
терлейкин- 6, фактор роста сосудов), хемокинов 
(эотаксин), маркеры острой фазы воспаления 
(С-реактивный белок, сывороточный фибриноген);
б) нарастание оксидативного стресса;
в) повышение уровня лептина и снижение ади-
покина;
3. Усугубляющая роль сопутствующих заболеваний:
а) гастроэзофагеальный рефлюкс;
б) обструктивное апноэ сна/нарушения дыхания 
во сне;
в) диабет, дислипидемия, гипертензия;
г) тревожность, депрессия.
4. Общие этиологические факторы:
а) сходство генетических влияний;
б) особенности питания;
в) факторы внешней среды;
г) образ жизни и привычки.
Эпидемиологическое исследование, выполненное 
в США в 2007- 2008 годах с участием 91 642 детей в 
возрасте 0 −17 лет выявило, что существует связь меж-
ду эпилепсией и аллергическими заболеваниями, в 
частности, бронхиальной астмой [14]. Но объяснения 
этому факту пока нет.
Но помимо кашля и обуславливающего его подле-
жащего воспаления в дыхательных путях при астме 
также присутствуют и структурные изменения [13]. 
Однако все еще непонятно, есть ли связь между со-
путствующей патологией и наличием структурной па-
тологии легких у пациентов с бронхиальной астмой. 
Поиск ответа на этот вопрос и стал целью нашего ис-
следования.
Цель: оценить спектр сопутствующей внелегочной 
патологии у детей с бронхиальной астмой, ассоцииро-
ванной со структурными изменениями легких, и паци-
ентов с бронхиальной астмой без структурной патоло-
гии легких.
Методы исследоВания
Для достижения поставленной цели обследован 101 
ребенок с бронхиальной астмой среднетяжелого или 
тяжелого персистирующего течения из числа пациен-
тов, находившихся на лечении в условиях пульмоноло-
гического отделения для детей УЗ «Минская областная 
детская клиническая больница» в период 2010-2013 гг. 
Объем выборки был рассчитан с применением непар-
ного t- критерия.
Пациента с бронхиальной астмой включали в про-
грамму настоящего исследования при соблюдении 
всех критериев включения, которые были сформули-
рованы так: 
1. установленный диагноз бронхиальной астмы;
2. течение бронхиальной астмы среднетяжелое 
или тяжелое персистирующее;
3. возраст пациента от 6 до 18 лет;
4. наличие информированного согласия законных 
представителей пациента на его участие в настоящем 
исследовании. 
Пациент исключался из исследования при наличии 
хотя бы одного из критериев исключения:
1. возраст пациента младше 6 и старше 18 лет;
2. течение бронхиальной астмы легкой степени тя-
жести;
3. отказ законных представителей пациента от его 
участия в исследовании на любом этапе его проведе-
ния;
4. выраженные нарушения функции сердечно-
сосудистой системы, печени, почек, центральной 
нервной системы, нарушения системы свертываемо-
сти крови;
5. туберкулез;
6. состояния, требующие проведения неотложных 
мероприятий и интенсивной терапии; астматический 
статус; пациенты в бессознательном состоянии.
Диагноз бронхиальной астмы и степень тяжести ее 
течения устанавливали согласно критериям GINA (пе-
ресмотр 2002 г.), на основе которых принят националь-
ный (Республика Беларусь) консенсус по бронхиаль-
ной астме у детей и взрослых [6]. Форму заболевания 
устанавливали согласно международной классифика-
ции болезней МКБ-Х [2], а степень контроля заболева-
ния определяли в соответствии с требованиями GINA 
(пересмотр 2006 г.) [12]. Обследование пациентов про-
водили в соответствии с утвержденными Министер-
ством здравоохранения РБ протоколами [3]. 
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Рандомизация пациентов осуществлялась после 
получения данных компьютерной томографии орга-
нов грудной клетки с формированием 2 параллельных 
групп:
1. Пациенты с бронхиальной астмой среднетяже-
лого и тяжелого персистирующего течения с наличием 
структурных изменений легких (основная группа).
2. Пациенты с бронхиальной астмой среднетяже-
лого и тяжелого персистирующего течения без струк-
турных изменений легких (группа сравнения).
Под структурными изменениями легких понима-
ли отклонение от нормальной КТ- анатомии  брон-
хов, легких и плевры  с учетом вариантного строе-
ния. Компьютерную томографию органов грудной 
клетки выполняли  с использованием 128-cрезового 
компьютерного томографа Siemens SOMATOM 
Definition AS.
Данные о сопутствующей патологии на момент 
исследования выкопировывали из медицинской кар-
ты стационарного больного (форма №003/ у-07). Учи-
тывали хронические заболевания органов дыхания, 
сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного 
тракта, гиперплазию щитовидной железы, эпилепсию, 
избыточную массу тела, анатомические особенности 
органов грудной клетки. 
Статистическую обработку результатов проводи-
ли в программах MS Excel 2007 и STATISTICA 6.0 
(StatSoft, США). Анализ соответствия вида распре-
деления признаков закону нормального распределе-
ния выполняли с использованием критерия Шапиро-
Уилка; при уровне статистической значимости р
1
≤0,05 
распределение считали отличным от нормального. 
Меры центральной тенденции и рассеяния данных 
рассчитывали при помощи методов описательной ста-
тистики. Количественные параметры представляли 
в виде медианы и межквартильного интервала (Me 
[25÷75]). При проведении статистического анализа по-
лученных данных мы использовали непараметриче-
ские методы (U–критерий Манна-Уитни). Для анали-
за различия частот в независимых группах применяли 
критерий χ2 Пирсона. Если в группе было менее 10 на-
блюдений, то применяли поправку Йетса на непрерыв-
ность. При частоте изучаемого признака менее 5 ис-
пользовали точный критерий Фишера. Критическим 
уровнем значимости при проверке гипотез принимали 
р
2
 ≤ 0,05 [5, 8]. 
реЗУльтаты и их обсУЖдение
По результатам выполненной компьютерной томогра-
фии у 46,5% (47/101) пациентов с бронхиальной аст-
мой среднетяжелого и тяжелого персистирующего 
течения были выявлены различные структурные изме-
нения лёгких (рис. 1). У 40% (2/5) детей с эмфиземой 
имела место буллезная ее форма. Примечательно, что 
у 9 детей выявлялись сочетания структурных измене-
ний: 11,1% (1/9) пневмофиброз + плевральные спайки, 
11,1% (1/9)  пневмофиброз + булла, 22,2% (2/9) пнев-
мофиброз + усиленный деформированный легочной 
рисунок (УДЛР), 11,1% (1/9) эмфизема + УДЛР, 11,1% 
(1/9) пневмофиброз + перибронховаскулярные узелки 
(ПБВУ), 11,1% (1/9) пневмофиброз + ателектаз, 11,1% 
(1/9) пневмофиброз + плевральные спайки + ПБВУ, 
11,1% (1/9) эмфизема + УДЛР + плевральные спайки.
 Сформированные группы пациентов были одно-
родны по длительности заболевания, половому соста-
ву пациентов (табл. 1), степени контроля заболевания 
(табл. 2), формам бронхиальной астмы (табл. 3). Также 
оценили однородность распределения групп по степе-
ни тяжести заболевания: в первой группе оказалось 39 
пациентов со среднетяжелым и 8 с тяжелым персисти-
рующим течением, во второй группе 47 и 7 детей, со-
ответственно (χ2=0,33, р =0,57). 
Иммуноглобулин Е-опосредованный фенотип ал-
лергической бронхиальной астмы диагностирован 
у 59,6% (28/47) пациентов первой группы и 55,5% 
(30/54) пациентов второй группы (χ2 =0,17, р =  0,6837).
По данным анализа степени контроля у пациен-
тов со среднетяжелым и тяжелым течением бронхи-
альной астмы в зависимости от наличия структурных 
Рис.1 Структурные изменения легких у детей с бронхиальной 
астмой
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изменений легких (табл. 4) выявлено преобладание не-
контролируемой астмы тяжелого течения у пациентов 
со структурными изменениями легких над пациента-
ми с неконтролируемой астмой тяжелого течения без 
структурных изменений легких.
При проведении анализа удельного веса пациен-
тов с наличием сопутствующей патологии (таблица 5) 
были получены статистически значимые различия по 
заболеваниям сердечно-сосудистой системы при не-
контролируемой астме. Однако при более глубоком 
анализе с учетом нозологических форм различия ни-
велировались. Среди малых аномалий сердца имели 
место пролапс митрального клапана первой степени: 
у 8,5% (4/47) пациентов основной группы и у 5,5% 
(3/54) группы сравнения;  пролапс трикуспидального 
клапана первой степени: у 2,1% (1/47) и у 0% (0/54); 
дополнительная хорда полости левого желудочка: у 
4,2 % (2/47) и у 3,7 % (2/54); фальш-хорда полости ле-
вого желудочка: у 0 % (0/47) и у 3,7 % (2/54); функцио-
нирующее овальное окно: у 0 % (0/47) и у 1,8 % (1/54), 
соответственно. Врожденный порок сердца был пред-
ставлен открытым артериальным протоком. Гемоди-
намически значимой патологии сердечно-сосудистой 
системы у пациентов не выявлено. В рубрику «анато-
мические особенности» объединили релаксацию пра-
вого купола диафрагмы и врожденную килевидную 
деформацию грудной клетки». Хроническая патоло-
гия мочевыделительной системы (врожденная анома-
лия мочевыделительной системы: гидронефроз слева 
2-3 степени, состояние после оперативного лечения; 
вторичный хронический пиелонефрит) была у 1 маль-
чика основной группы.
ВыВоды
1. Практически у половины (46,5 %) детей школьно-
го возраста с бронхиальной астмой среднетяжелого и 
тяжелого течения выявлены разнородные структурные 
изменения легких.
2. Неконтролируемое течение заболевания чаще на-
блюдалось при тяжелой персистирующей бронхиаль-
ной астме, ассоциированной со структурными изме-
нениями легких, в сравнении с пациентами с тяжелой 
персистирующей астмой без структурных изменений 
легких.
25Охрана материнства и детства (2014) №1 (23)
3. Сопутствующая внелегочная патология у де-
тей с бронхиальной астмой среднетяжелого и тяже-
лого персистирующего течения, ассоциированной со 
структурными изменениями легких, не имеет стати-
стически значимых различий с аналогичной у детей 
с бронхиальной астмой среднетяжелого и тяжелого 
персистирующего течения без структурной патологии 
легких. Этот факт позволяет предполагать, что форми-
рование структурных изменений легких не связано с 
наличием сопутствующих внелегочных заболеваний. 
Установление причины формирования структурной 
патологии легких у детей с бронхиальной астмой яв-
ляется перспективным и практически значимым на-
правлением научных исследований.
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